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В обзоре рассматриваются данные литературы, отражающие эволюцию взглядов на патогенез хронической сердечной недоста­
точности. Анализируется связь пересмотра доминирующей парадигмы патогенеза на каждом этапе развития кардиологии с изменения­
ми подходов к терапии хронической сердечной недостаточности.
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The review considers literature data reflecting the evolution of views on pathogenesis of chronic heart failure. Connection of revision of a 
dominating paradigm of pathogenesis at every stage of development of cardiology with changes in approaches to therapy of chronic heart failure  
is analyzed.
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Патогенез  хронической  сердечной  недостаточности 
(ХСН)  является  сложным  многофакторным  процессом, 
представляющим  собой  тесное  сочетание  проявлений 
воздействия на сердечно-сосудистую систему этиологиче­
ского фактора (факторов) и мобилизации целого комплек­
са  компенсаторных  механизмов.  Результаты  интенсивно 
проводимых  в  течение  последних  десятилетий  экспери­
ментальных и клинических научных исследований различ­
ных форм ХСН с применением современных диагностиче­
ских  методик  привели  к  тому,  что  в  сознании  врачей 
произошли  существенные  изменения,  касающиеся  пред­
ставлений о ее патофизиологии.  При этом эволюция вз­
глядов на патогенез ХСН напоминает движение по спира­
ли — на каждом новом витке развития знаний происходит 
возврат к старым истинам и критическая переработка дей­
ствующей парадигмы [6]. Наиболее существенной ревизии 
концепция  патогенеза  ХСН  была  подвергнута  в  течение 
последних  10  лет,  результатом которой  стал  кардиналь­
ный пересмотр национальных и международных рекомен­
даций по диагностике и лечению ХСН, что нашло отраже­
ние  в  ряде  монографий,  практических  руководств,  учеб­
ных пособий и обзоров (таблица) [2, 6, 11, 12, 17, 26—28, 
60]. 
Согласно первым концептуальным моделям (кардиаль­
ная (1950-е) и кардиоренальная (1960-е)) патогенеза основ­
ная роль в формировании ХСН принадлежала снижению со­
кратительной способности сердца (систолическая дисфунк­
ция), а также ретенции электролитов и воды в организме [6, 
10, 79]. Следует отметить, что в рамках указанной парадиг­
мы механизмы нарушения наполнения желудочков кровью 
при развитии недостаточности кровообращения не рассмат­
ривались. Широкое применение этой концепции повлекло за 
собой активное использование в клинической практике сер­
дечных гликозидов, а затем и диуретиков для лечения за­
стойного синдрома [6, 15, 27].
Смена патогенетических моделей развития ХСН [6]
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Период, годы Модель патогенеза
Основные представления о патофизиологии и подходы к терапии в рамках 
доминирующей парадигмы
1950—1960 Кардиальная модель(систолическая)
ХСН  является  следствием  гемодинамических  расстройств,  связанных  со  снижением  сократительной 
способности сердца. Лечение — сердечные гликозиды
1960—1970 Кардиоренальная модель
ХСН является следствием нарушения функции сердца и почек. Лечение — сердечные гликозиды + диуре­
тики
1970—1980 Циркуляторная модель
ХСН является следствием дисфункции сердца и периферических сосудов. Лечение — сердечные гликози­
ды + периферические вазодилататоры
1980—1990 Нейрогуморальная модель
ХСН является результатом негативного влияния на органы-мишени длительной нейрогормональной гипе­
рактивации. Лечение — ИАПФ, β-блокаторы
1990—2000 Миокардиальная модель (систоло-диастолическая)
В основе ХСН лежат гемодинамические расстройства, связанные с изменениями миокарда, происходящими 
под влиянием нейрогормонов, и проявляющиеся ухудшением диастолических и систолических свойств. Ле­
чение — ИАПФ, антагонисты Са2+(?), β-блокаторы. Поиск новых нейрогуморальных модуляторов
2000— настоящее 
время Современная модель
Современная концепция патогенеза ХСН аккумулирует в себе все перечисленные выше теории на основе 
их взаимодополнения. Расширение представлений об иммунопатологии сердечной недостаточности, роли 
апоптоза в утрате функционирующих кардиомиоцитов, генетических факторов в развитии систолической и 
диастолической  дисфункции  сердца.  Разработка  перспективных  
направлений патогенетической терапии
В середине 70-х гг. прошлого века наиболее популярной 
была  кардиоциркуляторная модель [10,  18, 79]. Известно, 
что при возникновении дисфункции миокарда развиваются 
компенсаторные сдвиги гемодинамики, которые можно раз­
делить на гетерометрические (увеличение преднагрузки, ги­
пертрофия миокарда) и гомеометрические (повышение ча­
стоты сердечных сокращений, увеличение общего перифе­
рического сопротивления). Эти изменения гемоциркуляции, 
изначально направленные на повышение ударного объема 
и (или) поддержание артериального давления при уменьше­
нии сердечного выброса за счет механизмов Франка—Стар­
линга (увеличение силы и скорости сокращения при увели­
чении длины волокна), Боудича (увеличение силы и скоро­
сти сокращений  с  ростом частоты ритма сердца),  Анрепа 
(возрастание  силы  сокращения  сердца  при  увеличении 
постнагрузки),  со  временем  начинают  играть  негативную 
роль (увеличение потребности миокарда в кислороде, дила­
тация полостей сердца с развитием относительной недоста­
точности клапанов и т.д.),  обусловливая прогрессирование 
декомпенсации сердечной деятельности.  С гемодинамиче­
ской  точки  зрения  сочетание  снижения  насосной  функции 
миокарда  и  нарушений периферического кровообращения, 
ассоциированных с изменением пред- и посленагрузочных 
характеристик, является непосредственной причиной мани­
фестации ХСН [10]. Согласно этой теории в практику лече­
ния ХСН были введены препараты, влияющие как на цен­
тральную, так и на периферическую гемодинамику [18, 53]. 
Однако многочисленные клинические исследования приве­
ли к разочарованию в инотропных стимуляторах (симпато­
миметики, ингибиторы фосфодиэстеразы) и далеко не одно­
значной оценке эффективности и безопасности вазодилата­
торов при дисфункции левого желудочка (ЛЖ) [10, 18]. Ста­
ло очевидным, что прогрессирование ХСН не столь тесно 
связано с состоянием насосной функции сердца, как полага­
ли ранее. Состояние насосной функции ЛЖ также не имеет 
строгой сопряженности с толерантностью к физической на­
грузке как основным объективным критерием качества жиз­
ни. 
1980-е — начало 1990-х гг. охарактеризовались созда­
нием  нейрогуморальной теории  патогенеза  ХСН (сердеч­
ная  недостаточность  является  результатом  негативного 
влияния на органы-мишени длительной нейрогуморальной 
гиперактивации на циркуляционном и, что более важно, тка­
невом  уровне)  [10,  18,  79].  
В  настоящее время нейрогуморальная модель достаточно 
широко признана и  подтверждена результатами многочис­
ленных исследований, в которых продемонстрировано уве­
личение выживаемости больных с ХСН в результате нейро­
гуморальной разгрузки сердца с помощью ингибиторов ан­
гиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) [10, 18, 54, 68, 
89,  93].  Успехи в применении ИАПФ стимулировали поиск 
других нейрогуморальных модуляторов для лечения боль­
ных ХСН [18,  47,  62,  66,  69, 78],  в частности,  в  перечень 
основных средств для лечения сердечной недостаточности 
в настоящее время входят блокаторы рецепторов к ангио­
тензину II 1-го субтипа (кандесартан) и антагонисты рецеп­
торов к альдостерону (альдактон, эплеренон) [2, 41, 81, 83]. 
Несомненно, что появление новых групп фармакологических 
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препаратов, эффективных при лечении ХСН, тесно связано 
с  успехами  патофизиологии  и  биохимии  в  изучении  роли 
нейрогуморальных сдвигов в патогенезе и саногенезе ХСН 
[10, 43].
Сегодня ни у кого не вызывает сомнения целесообраз­
ность использования ИАПФ, ставших, по образному выраже­
нию E. Браунвальда, «краеугольным камнем в лечении сер­
дечной недостаточности» [40]. Однако ни в качестве средств 
монотерапии,  ни  в  комбинации  с  традиционной  терапией 
они не позволяют решить  все  проблемы фармакотерапии 
ХСН [33]. Это интерпретировалось в ключе невозможности 
достижения  полной  нейрогуморальной  блокады  [10,  19]  и 
стимулировало целенаправленный поиск причин прогресси­
рования дисфункции ЛЖ.
Создание теории «кардиомиопатии перегрузки», объяс­
нявшей особое состояние кардиомиоцитов при ХСН, заста­
вило пересмотреть казавшиеся незыблемыми правила [18]. 
Согласно этой теории, формирование морфофункциональ­
ного механизма адаптивного реагирования сердца на утрату 
части  жизнеспособных  кардиомиоцитов  (например,  после 
инфаркта миокарда) имеет свою «цену». В конечном счете 
несовершенство гемодинамических и нейрогуморальных ме­
ханизмов компенсации нарушенной функции приводит к со­
стоянию «кардиомиопатии потребления»,  которое характе­
ризуется гипоксией гипертрофированных и электрически не­
стабильных кардиомиоцитов, перегруженных кальцием. При 
этом  активно  сокращающихся  мышечных  клеток  остается 
все меньше (отчасти за счет гибернации, отчасти из-за апо­
птоза  или  некроза),  и  ХСН прогрессирует.  Оказалось,  что 
инотропная стимуляция сердца способна в таких условиях 
окончательно подорвать контрактильный резерв миокарда, 
и, наоборот, препараты с отрицательным инотропным эф­
фектом способны защитить миокард. Таким образом, в кон­
це ХХ в.  было идеологически обосновано применение при 
ХСН блокаторов β-адренергических рецепторов, и в настоя­
щее время доказана эффективность и безопасность бисо­
пролола, метопролола сукцината, карведилола и небиволо­
ла (у больных старше 70 лет) [18, 76, 84]. В рамках миокар­
диальной  модели патогенеза  была  обозначена  необходи­
мость дифференцировать ХСН с учетом ведущих механиз­
мов ее развития (систолическая, диастолическая дисфунк­
ция), так как клиницистам хорошо известно, что ухудшение 
наполнения ЛЖ нередко предшествует нарушению его си­
столической функции, и целый ряд факторов воздействуют 
преимущественно на диастолическую функцию сердца,  не 
изменяя (по крайней мере, в самом начале) условия выбро­
са крови [1, 5, 6, 31, 77, 85, 90, 95]. Сейчас признается суще­
ствование диастолической ХСН, и не вызывает сомнения, что 
диастолические  маркеры  точнее  систолических  отражают 
функциональное состояние миокарда и его резерв, а  также 
надежнее других гемодинамических параметров могут быть 
использованы для оценки качества, эффективности терапии 
и прогноза [6, 13, 30, 48].
На этом работа по детализации патогенетических меха­
низмов ХСН не прекратилась. В частности,  недавно была 
предложена  новая  концепция  прогрессирования  ХСН,  в 
основе которой лежит представление об иммунной актива­
ции и системном воспалении как о маркерах неблагоприят­
ного прогноза и высокого кардиоваскулярного риска [10, 45, 
70, 80]. Согласно этой концепции, неспецифическая актива­
ция макрофагов и моноцитов, реализующаяся при тяжелых 
нарушениях микроциркуляции, является индуктором синтеза 
провоспалительных цитокинов (фактор некроза опухоли-α, 
который ранее называли кахексином,  интерлейкин-1α,  ин­
терлейкин-1β,  интерлейкин-6 и др.), определяющих эволю­
цию дисфункции ЛЖ [10, 23, 36, 46, 58].
Причастность иммунной системы к патогенезу ХСН мо­
жет показаться странной. Однако иммунная защита организ­
ма активируется не только при взаимодействии с инфекци­
онными  агентами,  но  и  при  ишемии,  гемодинамической 
перегрузке и других воздействиях на сердце,  являющихся 
причиной  развития  диастолической  и (или)  систолической 
дисфункции [7, 32, 44]. Содержание цитокинов в плазме кро­
ви больных с ХСН независимо от ее этиологии значительно 
превышает нормальные значения [10, 38, 75]. При этом сте­
пень повышения концентрации цитокинов напрямую взаимо­
связана с клинической выраженностью ХСН и хорошо корре­
лирует  с  концентрацией  предсердного  натрийуретического 
пептида, а также некоторых других нейрогормонов [59, 74].
Цитокины, имеющие отношение к патофизиологии ХСН, 
делятся на два основных класса [23]: 1) вазоконстрикторные 
цитокины, к которым относят эндотелин-I и большой эндоте­
лин; 2) вазодепрессорные провоспалительные цитокины (фак­
тор некроза опухоли-α, интерлейкин-1, интерлейкин-6 и др.). 
Однако это деление достаточно условно (во многом эффек­
ты зависят от выраженности и продолжительности актива­
ции  как  системы  цитокинов,  так  и  клеток-мишеней)  [59].  
В обзоре литературы [10] указано, что цитокины также могут 
играть важную роль в реализации процессов гиперкоагуля­
ции  крови,  нарушений  регулирования  сосудистого  тонуса, 
развития острых коронарных синдромов, индукции метабо­
лических процессов в скелетных мышцах и прогрессирова­
ния мышечной дистрофии (развитие синдрома кардиальной 
кахексии). Предполагается, что негативное действие цитоки­
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нов  лежит  в  основе  таких  характерных гемодинамических 
признаков  ХСН,  как  низкий  сердечный  выброс  и  высокое 
внутрисердечное давление, а в сочетании с нарушением со­
судодвигательной функции эндотелия резистивных сосудов 
— быть причиной гипотонии, свойственной поздним стадиям 
сердечной недостаточности, а также снижения толерантно­
сти к физической нагрузке и уменьшения силы и выносливо­
сти скелетной мускулатуры [7]. По мнению Ю.Н. Беленкова и 
соавт., наиболее важными для формирования синдрома ХСН 
являются «долговременные» эффекты провоспалительных 
цитокинов, проявляющиеся постепенным разрушением вне­
клеточного  коллагенового  матрикса  миокарда,  дилатацией 
желудочков и гипертрофией кардиомиоцитов [7].
Патогенетическая  роль  провоспалительных  цитокинов 
при ХСН в настоящее время является предметом специаль­
ных исследований [7]. Ключевые механизмы реализации ге­
модинамического  и  клинического  влияния  цитокинов  при 
ХСН можно сгруппировать следующим образом [7, 23]: 1) от­
рицательное инотропное действие; 2) патологическое ремо­
делирование  сердца  (необратимая  дилатация  полостей  и 
гипертрофия  кардиомиоцитов);  3) нарушение  эндотелийза­
висимой дилатации артериол; 4) усиление процесса апопто­
за кардиомиоцитов и клеток периферической мускулатуры.
Молекулярные механизмы, лежащие в основе цитоки­
ниндуцируемого нарушения сократительной способности  и 
ремоделирования миокарда, до конца не ясны [23]. Предпо­
лагают,  что  провоспалительные  цитокины  играют  важную 
роль в прогрессировании ХСН, главным образом определяя 
интенсивность процессов ремоделирования миокарда и со­
судов  посредством  регулирования  уровня  апоптоза  (про­
граммированная  клеточная  смерть)  кардиомиоцитов,  кото­
рый рассматривают в качестве фундаментального механиз­
ма, ведущего к развитию сократительной и, возможно, лю­
ситропной (диастолической) дисфункции миокарда [4, 10, 16, 
32, 33, 42, 50, 64, 91]. 
Апоптоз (от греч. «apo» — разделение и «ptosis» — опу­
щение, падение) — очень сложный, энергетически зависи­
мый процесс  разрушения  клетки,  ассоциируемый  с  повы­
шенной экспрессией специфических рецепторов Fas/APO-1, 
высвобождением  митохондриальных  белков  и  активацией 
белка p53 [10, 16, 24, 29, 32]. Вне зависимости от инициаль­
ного  механизма  активации  (рецепторный,  митохондриаль­
ный, р53-зависимый) «суицидальной» программы клеточной 
смерти происходит фрагментация ДНК, и клетка делится на 
маленькие апоптотические тельца (фрагменты клетки, окру­
женные мембраной и способные к жизнедеятельности) с по­
следующим фагоцитозом этих тел макрофагами [4, 16, 32].
Уровень апоптоза во многом определяет вариант ремо­
делирования миокарда и в конечном итоге темп прогресси­
рования ХСН. Нарушение баланса регуляторных белков и 
активация эффекторных апоптотических механизмов в мио­
карде пациентов с различными заболеваниями сердечно-со­
судистой системы приводят к утрате сократительных (рабо­
чих)  кардиомиоцитов,  их  дислокации  и  «соскальзыванию» 
друг  относительно друга,  что сопряжено с непосредствен­
ным формированием прогностически неблагоприятной экс­
центрической гипертрофии миокарда либо с переходом от 
адаптивного концентрического типа ремоделирования к ди­
задаптивному (рисунок) [50, 51].
Осмысление патогенетического, клинического и прогно­
стического  значения  апоптоза  кардиомиоцитов  привлекло 
внимание к изучению возможностей терапевтического вмеша­
тельства в программу жизнедеятельности клетки больных с 
ХСН [32].  Мероприятия по предотвращению апоптоза кар­
диомиоцитов могут быть направлены: 1) на пусковые сигна­
лы (ишемия, гемодинамическая перегрузка, нейрогормональ­
ные факторы,  оксидантный стресс и др.);  2) на регулирую­
щие механизмы, детерминирующие апоптоз (антицитокино­
вая терапия, использование белков теплового шока и др.); 
3) на апоптотические эффекторные механизмы (например, 
на каспазный каскад) [29, 37, 42, 56, 92]. Наиболее перспек­
тивными, вероятно, являются последние два подхода, кото­
рые имеют отношение к направленному ингибированию апо­
птоза.
а
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Схематичное представление двух альтернативных вариантов ответа кар­
диомиоцита  на  внешние  воздействия  (а),  лежащих  в  основе  
ремоделирования сердца (б) [51]
Сегодня внимание многих исследователей сфокусиро­
вано на изучении роли циркулирующих иммунных комплек­
сов  и  аутоантител  (в  частности,  аутоантител  
к  β1-адренорецептору  и  кардиолипину)  в  патогенезе ХСН 
[10].  Исследуется  возможность  применения  
Ig-афереза и гемодиафильтрации для лечения пациентов с 
ХСН  [14,  65,  71],  и  уже  получены  обнадеживающие  ре­
зультаты. Понимание иммунопатологии застойной ХСН мо­
жет  иметь  существенное  значение  для  разработки  новых 
подходов к лечению этой патологии, а также расшифровки 
механизмов действия уже применяемых фармакологических 
препаратов [23, 57]. 
Состояние  регенераторного  потенциала  во  многом 
определяет сценарий событий, развивающихся после  утра­
ты (некроз, апоптоз) части кардиомиоцитов. Регенерации мио­
карда (увеличение числа жизнеспособных и активно сокраща­
ющихся миоцитов) можно достичь, стимулируя выход кардио­
миоцитов из состояния гибернации медикаментозным и хирур­
гическим путем, с одной стороны, и создавая новые кардио­
миоциты (трансплантация клеток) — с другой [3, 20]. Так назы­
ваемые взрослые стволовые клетки, расположенные в основ­
ном в костном мозге, способны трансформироваться не только 
в клеточные элементы крови (гемопоэз), но и, при попадании в 
соответствующий  орган,  —  в  высокодифференцированные 
органоспецифические  клетки,  например  в  кардиомиоциты. 
Для создания новых кардиомиоцитов можно также исполь­
зовать способные к трансформации мышечные клетки-стел­
литы (менее 5% всех миоцитов), которые представляют со­
бой мышечную популяцию стволовых клеток, а также специ­
ально выделенные из скелетной мышцы и очищенные мио­
бласты (после обработки местным анестетиком или проце­
дуры прекондиционирования восстанавливают способность 
к митозу) [8, 9, 35]. 
Методика стимуляции выработки и выброса в кровоток 
из костного мозга собственных стволовых клеток при помо­
щи ростовых (колониестимулирующих) факторов не требует 
проведения  операции  или  сложного  инвазивного  вмеша­
тельства и может быть хорошей альтернативой трансплан­
тации клеток. При этом предполагается, что достаточное ко­
личество стволовых клеток, мобилизированных под влияни­
ем ростовых факторов (например, препаратом нейпогеном 
(«Hoffmann La Roche»,  Франция))  в  кровоток собственным 
костным мозгом, может создать необходимую концентрацию 
в миокарде клеток трансформеров и способствовать регене­
рации кардиомиоцитов [9].
Благодаря успешному развитию методов молекулярной 
биологии, ускоривших исследования в области генетики, в по­
следние годы появились работы, посвященные оценке вкла­
да  генетических  факторов  в  развитие  ХСН  [63].  Этому 
способствовало создание концепции фенотипической моду­
ляции, базирующейся на результатах фундаментальных ис­
следований в области генетики и клеточной биологии [87]. 
Фенотипическая модуляция означает способность клеток из­
менять свой фенотип и, соответственно, функцию в преде­
лах одной и той же ткани.
По  мнению  С.Н.  Терещенко  и  соавт.,  контрактильную 
функцию кардиомиоцитов можно разделить на две категории: 
внутреннюю, которая отвечает за сокращение и расслабление 
сердца и не зависит от внешних факторов (нейромедиаторы, 
гормоны), и модулируемую, определяющую способность мио­
карда изменять свою функцию под воздействием внешних сти­
мулов (нейромедиаторы, цитокины и др.) [34]. При ХСН имеют 
место  изменения  в  экспрессии  генов,  отвечающих  за  обе 
перечисленные функции миокарда (например, патология со­
кратительных белков и изменение плотности  β-адренерги­
ческих рецепторов). При этом основные механизмы, ответ­
ственные за  изменение  фенотипа  миокарда,  связывают  с 
полиморфизмом гена ангиотензинпревращающего фермен­
та, патологией гена дистрофина и мутацией гена актина [34, 
52, 82, 86].
Благодаря возможностям генетических исследований в 
пределах одних и тех же нозологических форм выделены 
патологические состояния, которые не имеют больших кли­
нических различий. Так,  выделяют формы гипертрофичес­
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кой кардиомиопатии, отличающиеся мутацией в генах раз­
личных  хромосом,  в  частности  генах  β-миозина,  α-тропо­
миозина,  тропонина  Т  (менее  благоприятным  считается 
влияние  на  прогноз  больных  с  гипертрофической  кардио­
миопатией мутации гена β-миозина) [21]. В.С. Моисеев спра­
ведливо полагает, что специфическое лечение, предложен­
ное для одной из форм ХСН, не будет эффективно для дру­
гих  форм,  мало  отличающихся  от  предшествующей  по 
своим клиническим фенотипическим признакам, но связан­
ных с различными причинами и патогенетическими фактора­
ми, действующими в течение различного времени и с раз­
личной интенсивностью [21].
Систолическая и диастолическая дисфункции миокарда, 
приводящие к ХСН, зависят от двух групп независимо регу­
лируемых биологических детерминант: неблагоприятных по­
следствий адаптационных процессов (например, гипертрофия 
и дилатация ЛЖ) и фиброза. При этом оба компонента обычно 
сочетаются в процессе развития сердечной недостаточности 
[21]. Адаптационный процесс при перегрузке сердца и его не­
посредственном поражении может протекать различными пу­
тями, с включением различных генетических программ и до­
полнительных трансляционных механизмов (триггеры и пути, 
ответственные за модификацию генетической экспрессии, так­
же могут быть различными). 
Развитию систолической дисфункции способствуют: 1) из­
менения гена тяжелых цепей миозина со сдвигом экспрес­
сии изогенов, кодирующих сердечный миозин, от α-цепи, ко­
торая  является  главным  компонентом  V1  типа  (быстрый 
изомиозин), к β-цепи, принадлежащей к V3 типу — медлен­
ному  изомиозину;  2) изменения  экспрессии  генов  белков, 
обеспечивающих перемещение кальция в кардиомиоцитах, 
особенно регулирующих освобождение и поглощение каль­
ция  саркоплазматическим  ретикулумом;  3) нарушения  экс­
прессии гена аденилатциклазы; 4) депрессия активации ге­
модинамическим  стрессом  генов,  кодирующих  β1-адренер­
гические и М2-мускариновые рецепторы [21].
Идентифицированы многие генетические факторы, ак­
тивирующие гипертрофию кардиомиоцитов (кардиомиоциты 
никогда не делятся, а только гипертрофируются!), развитие 
которой сопряжено как с систолической, так и диастоличе­
ской  дисфункцией  желудочков  сердца  [21].  В  настоящее 
время установлено более 30 генов, индуцируемых стимула­
ми к гипертрофии миокарда, включая гены, кодирующие на­
трийуретические пептиды,  белки саркомеров,  факторы ро­
ста  (инсулиноподобный  фактор  роста-1,  трансформирую­
щий рост фактор-β1 и др.),  различные рецепторные белки 
(ангиотензин II-рецептор, эндотелин I-рецептор и другие ре­
цепторы, связанные с G-протеином, кардиотрофин-1 гетеро­
димер того же рецептора) и около 10 генов, экспрессия кото­
рых  подавляется  стимулами  к  гипертрофии,  в  частности 
гены фосфоламбана, ряд белков кальциевых каналов и др. 
[21, 61].
Кардиофиброз, во многом обусловливающий диастоли­
ческую дисфункцию сердца, имеет генетическую базу, отли­
чающуюся  от  таковой,  лежащей  в  основе  систолической 
дисфункции,  и  определяется  изменениями  генов  со­
единительно-тканных клеток стромы миокарда [21, 73]. К со­
жалению, пока мало обращается внимания на генетические 
различия  в  развитии  систолической  и  диастолической 
дисфункции [21]. 
Раскрытие роли генетических факторов в формирова­
нии и прогрессировании ХСН оказывает значительное влия­
ние на понимание ее патофизиологии. Кроме того, генетиче­
ские технологии, доступные в настоящее время, открывают 
возможность  прогнозировать течение ХСН,  разрабатывать 
новые подходы к лечению и оценивать перспективы терапии 
[21, 72, 94].
Современная концепция патогенеза ХСН аккумулирует в 
себе все перечисленные выше теории на основе их взаимодо­
полнения, так как не приходится рассчитывать на то, что с по­
мощью одной, казалось бы, вполне логичной концепции пато­
генеза можно объяснить все нарушения у больного с сердеч­
ной  недостаточностью  и  тем  более  решить  все  проблемы 
терапии, оказывая влияние на единственный механизм разви­
тия и прогрессирования недостаточности кровообращения [19, 
49].
Работа выполнена при поддержке гранта Президента 
Российской Федерации МД-232.2007.7.
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